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Rumień wielopostaciowy wysiękowy jako skórna manifestacja
układowego tocznia rumieniowatego. Zespół Rowella
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STRESZCZENIE
Wprowadzenie. Toczeń rumieniowaty układowy (ang. systemic lupus
erythematosus – SLE) jest autoimmunologicznym schorzeniem wielona-
rządowym, w którym zmiany skórne dotyczą około 75–80% chorych.
Do niecharakterystycznych zmian skórnych występujących w przebie-
gu SLE należą wykwity o morfologii i lokalizacji typowej dla rumienia
wysiękowego wielopostaciowego.
Cel pracy. Przedstawienie chorej z zespołem Rowella hospitalizowanej
w Klinice Dermatologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskie-
go, opornym na standardowe metody terapeutyczne.
Opis przypadku. Na oddział przyjęto 77-letnią pacjentkę z powodu
zmian skórnych o układzie erythema iris, zlokalizowanych na dystal-
nych częściach kończyn, tułowiu oraz twarzy, z tendencją do epider-
molizy. Zmianom skórnym towarzyszył ciężki stan ogólny. W bada-
niach dodatkowych stwierdzono przyspieszone OB, pancytopenię,
hipoalbuminemię, hipergammaglobulinemię oraz zmniejszenie stęże-
nia składowych C3 i C4 dopełniacza. Stwierdzono również przeciwcia-
ła przeciwjądrowe o typie świecenia homogennym i plamistym w mia-
nie 640, przeciwciała anty-dsDNA w mianie 160 oraz przeciwciała
przeciwko histonom i nukleosomom. U chorej rozpoznano ostry toczeń
rumieniowaty układowy. Ze względu na rozległość zmian skórnych
z tendencją do epidermolizy zastosowano leczenie pulsami metylo-
prednizolonu 500 mg/dobę i.v. przez 5 dni, następnie metyloprednizo-
lonu 48 mg/dobę p.o. oraz pulsy cyklofosfamidu 200 mg/dobę i.v.
W trakcie hospitalizacji u chorej wystąpiły objawy narastającej niewy-
dolności krążenia, zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, epizo-
dy drgawek i utrata przytomności. Zastosowanie dożylnych wlewów
immunoglobuliny w dawce 0,4 g/kg m.c./dobę przez 5 dni pozwoliło
na uzyskanie poprawy stanu ogólnego i miejscowego oraz zredukowa-
nie dawki leków immunosupresyjnych.
Wnioski. Na podstawie wielu wcześniejszych doniesień oraz przebiegu
terapii u przedstawionej chorej można stwierdzić, że dożylne wlewy
immunoglobulin są wysoce skuteczną i bezpieczną metodą leczenia
pacjentów z ciężkimi schorzeniami skóry, w tym z zespołem Rowella.
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WPROWADZENIE
Toczeń rumieniowaty układowy (ang. systemic
lupus erythematosus – SLE) jest chorobą autoimmuno-
logiczną rozwijającą się na podłożu złożonych zabu-
rzeń układu odpornościowego. W przebiegu scho-
rzenia dochodzi do przewlekłego procesu zapalnego
w wielu tkankach i narządach, a manifestacje skórne
dotyczą aż 75–80% chorych. Do rzadkich postaci kli-
nicznych tocznia rumieniowatego należą wykwity
o typie rumienia wysiękowego wielopostaciowego
(erythema multiforme – EM). Występowanie zmian
o charakterze EM u pacjentów z toczniem rumienio-
watym, po raz pierwszy opisane w 1922 roku przez
Scholtza [1], było pierwotnie uznawane za przypad-
kowe. Dopiero w 1963 roku Rowell i wsp. [2], przed-
stawiając 4 przypadki tocznia rumieniowatego krąż-
kowego i EM, zdefiniowali nowy zespół kliniczny
(tab. I), w skład którego włączono chorych z objawa-
mi: tocznia rumieniowatego, rumienia wielopostacio-
wego, z obecnością czynnika reumatoidalnego, dodat-
nimi przeciwciałami przeciwjądrowymi o plamistym
typie świecenia oraz przeciwciałami anty-La [2].
Wyodrębnienie zespołu Rowella jako osobnego
zespołu klinicznego było kwestionowane przez nie-
których autorów ze względu na fakt, że opisywane
w piśmiennictwie poszczególne przypadki kliniczne
różniły się i w istotny sposób odbiegały od opisanych
oryginalnych objawów zespołu [3–6]. W 2000 roku
Zeitouni i wsp. [7] zaproponowali nowe kryteria
diagnostyczne dla zespołu Rowella (tab. II), potwier-
dzając tym samym, że jest to odrębny zespół klinicz-
ny. Rozpoznanie jest zasadne przy spełnieniu
wszystkich trzech dużych kryteriów oraz przynaj-
mniej jednego kryterium mniejszego [7, 8].
CEL PRACY
Przedstawienie 77-letniej pacjentki, z ujemnym
wywiadem osobniczym w kierunku tocznia rumie-
niowatego, u której pojawiły się zmiany skórne
o układzie erythema iris oraz nieprawidłowości
w wynikach badań laboratoryjnych charakterystycz-
ne dla zespołu Rowella. Chorą leczono dożylnymi
wlewami immunoglobuliny G, uzyskując poprawę.
OPIS PRZYPADKU
Chora, lat 77, została przyjęta do Kliniki Derma-
tologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloń-
skiego w Krakowie z powodu utrzymujących się od
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75-80% of patients. Abnormalities which can be found in SLE, but are
not characteristic for the disease, may show morphology and location
typical for erythema multiforme. 
Objective. Presentation of a patient with Rowell syndrome recalcitrant
to standard therapy.
Case report. A 77-year-old female patient in poor general condition
was admitted to our department due to skin changes of erythema iris
type located on distal parts of extremities, chest and face. Laboratory
tests revealed increased erythrocyte sedimentation rate, pancytopenia,
hypoalbuminaemia, hypergammaglobulinaemia and hypocomplemen-
taemia. Circulating anti-nuclear antibody of speckled and homogene-
ous pattern in a titre of 640, anti-double-stranded DNA antibodies (titre
160), anti-histone and anti-nucleosome antibodies were disclosed and
the diagnosis of systemic lupus erythematosus was established. Due to
the significant extent of skin changes and a tendency to epidermolysis,
she was treated with methylprednisolone pulse therapy (500 mg/24 h
i.v. for 5 days) followed by high-dose oral methylprednisolone
(48 mg/24 h) and pulses of cyclophosphamide (200 mg/24 h i.v.). The
therapy had to be discontinued due to increasing leukopenia. Symp-
toms of incoming heart failure, disturbances of water-mineral balance
and an episode of epileptiform convulsions with loss of consciousness
were observed. Intravenous immunoglobulin (IVIG) administration
(0.4 g/kg/24 h for 5 days) led to improvement of skin lesions and the
patient’s general condition and reduction of the dose of immunosup-
pressive drugs.  
Conclusions. In cases of Rowell syndrome introduction of IVIG thera-
py may have a beneficial effect.
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około 2 tygodni obrączkowatych wykwitów o ukła-
dzie tarczy strzelniczej, zlokalizowanych na dystal-
nych częściach kończyn, twarzy oraz błonach śluzo-
wych jamy ustnej. Według pacjentki zmianom
skórnym towarzyszyła gorączka do 39°C oraz obja-
wy pseudogrypowe w postaci bolesności stawów
i mięśni.
Ze względu na schorzenia towarzyszące, takie
jak: choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie tęt-
nicze, nietolerancja glukozy oraz hipercholesterole-
mia, pacjentka przyjmowała stale (od około 10 lat)
wiele leków, m.in.: kwas acetylosalicylowy, nitraty,
β-adrenolityk oraz inhibitor konwertazy angiotensy-
ny. Ponadto 3 tygodnie wcześniej u chorej stwier-
dzono opryszczkę wargi dolnej.
W chwili przyjęcia zmiany skórne miały charak-
ter rozsianych wykwitów rumieniowo-obrzęko-
wych, wyraźnie odgraniczonych od otoczenia,
wykazujących tendencję do tworzenia koncentrycz-
nych figur i obrączek, kształtem przypominających
tarczę strzelniczą (erythema iris, ang. target lesion)
z zagłębieniem w części centralnej, zlewających się
w duże powierzchnie rumieniowo-nadżerkowe 
(ryc. 1., 2.). Wykwitom skórnym, zajmującym syme-
trycznie kończyny górne i dolne, towarzyszyło zaję-
cie błon śluzowych jamy ustnej w postaci głębokich,
niegojących się nadżerek pokrytych surowiczo-rop-
ną wydzieliną (ryc. 3.). W piątej dobie hospitalizacji
nastąpiła wyraźna progresja zmian skórnych, które
obejmowały już nie tylko skórę kończyn, ale również
skórę tułowia, z wybitnie dodatnim objawem Nikol-
skiego i przypominały zmiany w zespole Lyella.
W badaniach laboratoryjnych wykazano: przy-
spieszone OB 30/62, niedokrwistość normochro-
miczną [3,19 × 106/Ul (norma: 3,5–6,5 × 106)], szyb-
ko pogłębiającą się leukopenię, która w drugiej
dobie hospitalizacji wynosiła 1,88 × 103/Ul (norma:
4–10 × 103), umiarkowanego stopnia trombocytope-
nię [135 × 103/Ul (norma: 150–340 × 103)], hipoalbu-
minemię z hipergammaglobulinemią, zmniejszenie
stężenia składowych C3 i C4 dopełniacza oraz słabo
dodatni czynnik reumatoidalny. Pozostałe parame-
try biochemiczne krwi i moczu dotyczące wydolno-
ści wątroby, nerek, gospodarki cukrowej i lipidowej
były prawidłowe. W badaniach obrazowych klatki
piersiowej i jamy brzusznej nie stwierdzono niepra-
widłowości.
W badaniach immunologicznych surowicy wyka-
zano przeciwciała przeciwjądrowe (ANA) w mianie
640, o typie świecenia homogennym i plamistym,
przeciwciała ds-DNA w mianie 160 oraz przeciwcia-
Zespół Rowella
Tabela I. Oryginalne kryteria zespołu Rowella [2]
Table I. Orginal criteria of Rowell’s syndrome [2]
1) toczeń rumieniowaty
2) rumień wysiękowy wielopostaciowy (brak czynnika wywołu-
jącego)
3) odchylenia w badaniach immunologicznych:
a) ANA o plamistym typie świecenia 
b) przeciwciała anty-La
c) dodatni czynnik reumatoidalny
Rycina 1. Stan miejscowy przy przyjęciu do Kliniki – koncentrycz-
ne plamy i grudki rumieniowo-obrzękowe przypominające
kształtem tarczę strzelniczą
Figure 1. On admission to the department: concentric erythemato-
us and oedematous macules and papules with classic target lesions
Rycina 2. Stan miejscowy przy przyjęciu do Kliniki – symetrycznie
rozmieszczone zlewne ogniska rumieniowo-nadżerkowe
Figure 2. On admission to the department: coalesced, symmetrical-
ly distributed, erythematous-erosive skin lesions
Tabela II. Duże i małe kryteria diagnostyczne zespołu Rowella
według Zeitouni i wsp. [7]
Table II. Major and minor criteria of Rowell’s syndrome acc. to
Zeitouni et al. [7]
1) toczeń rumieniowaty (SLE, DLE, SCLE)
duże 2) rumień wysiękowy wielopostaciowy 
(z zajęciem/bez zajęcia śluzówek)
3) ANA o plamistym typie świecenia
1) toczeń odmrozinowy
małe 2) przeciwciała anty-Ro lub anty-La
3) dodatni czynnik reumatoidalny
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ła przeciwko histonom i nukleosomom. Nie stwier-
dzono natomiast przeciwciał pemphigus i pemphigoid.
Wykonane próby świetlne z promieniowaniem
UVA, UVB i UVB 311 były ujemne.
W pierwszych dniach hospitalizacji u chorej
zastosowano dożylnie hydrokortyzon w dawce
dobowej 400 mg przez 4 dni, następnie kontynuo-
wano terapię prednizonem w dawce 50 mg/dobę
przez 2 dni. Na podstawie całości obrazu kliniczne-
go (zmian skórnych i śluzówkowych) oraz wyników
badań immunologicznych i dodatkowych rozpozna-
no ostry toczeń rumieniowaty. Wdrożono leczenie
immunosupresyjne pulsami metyloprednizolonu
w dawce dobowej 500 mg przez 5 dni oraz pulsy
cyklofosfamidu w dawce 200 mg/dobę, który odsta-
wiono w drugiej dobie ze względu na narastającą
leukopenię z towarzyszącą neutropenią (1,16, 
1,0 × 103/Ul). 
Mimo powtórzenia kolejnego pięciodniowego
pulsu glikokortykosteroidów, nie tylko nie uzyskano
poprawy stanu miejscowego, lecz wręcz obserwowa-
no progresję zmian skórnych. Ze względu na ciężki
stan ogólny chorej zdecydowano o włączeniu dożyl-
nych wlewów immunoglobuliny G (Flebogamma),
podawanej przez 5 dni w dobowej dawce wynoszącej
0,4 g/kg m.c. Następnie kontynuowano terapię do-
ustnym preparatem prednizonu w dawce 48 mg/dobę.
W leczeniu uzupełniającym u chorej zastosowano
antybiotykoterapię, preparat przeciwgrzybiczy, inhi-
bitor pompy protonowej, preparaty insuliny, a także
profilaktykę przeciwzakrzepową i przeciw osteopo-
rozie. Ze względu na znacznego stopnia leukopenię
z agranulocytozą (obniżenie całkowitego poziomu
neutrofilów poniżej 500/µl) dwukrotnie podano
pacjentce rekombinantowy ludzki czynnik wzrosto-
wy koloni granulocytów (filgrastim). W celu leczenia
anemii chorej przetoczono 4 jednostki koncentratu
krwinek czerwonych. Prowadzono ponadto suple-
mentację płynów do wyrównania gospodarki wodno-
elektrolitowej oraz niedoborów białek. W leczeniu
miejscowym podstawowe znacznie miało zastosowa-
nie jałowych opatrunków.
Już w trzeciej dobie po dołączeniu do metylo-
prednizolonu (500 mg/dobę) wlewów immunoglo-
bulin stwierdzono klinicznie nie tylko ujemny objaw
Nikolskiego oraz brak nowych wykwitów skórnych,
ale także widoczne cechy epitelizacji (ryc. 4.).
Mimo „teatralnej” poprawy stanu miejscowego,
z powodu narastających objawów niewydolności
krążenia, znacznego stopnia zaburzeń gospodarki
wodno-elektrolitowej, a także epizodu drgawek
z towarzyszącą utratą przytomności, chorą skiero-
wano na Oddział Intensywnej Opieki Medycz-
nej CM UJ, gdzie kontynuowano terapię doustnymi
kortykosteroidami, uzyskując stopniowo pełną
remisję zmian skórnych. Chorą wypisano do domu
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Rycina 3. Niegojące się nadżerki błon śluzowych jamy ustnej,
pokryte surowiczo-ropną wydzieliną
Figure 3. Erosions on buccal mucosa with serous and purulent exu-
date
Rycina 4. Stan poprawy (trzecia doba terapii IVIG) widoczne
cechy epitelizacji
Figure 4. Improvement of skin lesions (3rd day of IVIG therapy) –
beginning of epithelisation
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Zespół Rowella
w stanie ogólnym i miejscowym dobrym na daw-
kach metyloprednizonu wynoszących 32 mg/dobę.
Pacjentka pozostawała pod kontrolą Przychodni
Przyklinicznej Kliniki Dermatologii CM UJ, gdzie
stopniowo redukowano dawkę steroidu do wartości
8 mg/dobę, uzyskując pełną normalizację wyników
badań laboratoryjnych. Nie obserwowano nawrotu
zmian skórnych.
OMÓWIENIE
Rozpoznanie zespołu Rowella w przypadku pre-
zentowanej chorej opiera się na klinicznych i immu-
nologicznych kryteriach, obejmujących trzy duże
kryteria: rozpoznany toczeń rumieniowaty, rumień
wysiękowy, obecność przeciwciał przeciwjądro-
wych o typie świecenia plamistym, oraz jedno kryte-
rium małe – obecny dodatni czynnik reumatoidalny
(tab. II). Występowanie przeciwciał przeciwjądro-
wych o typie świecenia plamistym, które były obec-
ne także w prezentowanym przypadku klinicznym,
jest najbardziej stałym elementem, charakterystycz-
nym dla tego zespołu [6]. Należy jednak podkreślić,
że ANA o typie świecenia plamistym mogą być
wykryte u około 90% chorych na SLE oraz u 35% na
krążkowy liszaj rumieniowaty (ang. discoid lupus ery-
thematosus – DLE) bez towarzyszącego EM [9].
Chociaż w skład zespołu, pierwotnie opisanego
przez Rowella, zaliczono obecność takich zmian, jak
w DLE, kolejne opisy przypadków dotyczyły zarów-
no chorych z podostrą (ang. subacute cutaneous lupus
erythematosus – SCLE), jak i układową postacią tocz-
nia rumieniowatego [5]. Wykazano, że w zespole
Rowella DLE cechuje przewlekły i nawrotowy cha-
rakter, natomiast SLE przebiega w sposób bardziej
aktywny i trudny do kontroli [5, 6, 10].
Klasyczna postać rumienia wielopostaciowego
jest prowokowana/związana najczęściej z obecno-
ścią czynników infekcyjnych (głównie HHV i Myco-
plasma pneumoniae) lub działaniem leków (anty-
biotyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki
przeciwdrgawkowe), chociaż w etiopatogenezie nie
wyklucza się udziału schorzeń nowotworowych
i chorób tkanki łącznej [5–7, 11, 12]. Należy jednak
zaznaczyć, że chorzy z klasycznym EM nie wykazują
żadnych specyficznych zaburzeń immunologicznych
[7]. U pacjentów z toczniem rumieniowatym mogą
rozwinąć się zmiany skórne odpowiadające rumienio-
wi wielopostaciowemu [13], jednak przy współwystę-
powaniu charakterystycznych nieprawidłowości
w badaniach immunologicznych oraz przy braku zna-
nego czynnika wywołującego należy w tych przypad-
kach rozważyć rozpoznanie zespołu Rowella [7, 10].
Zespół Rowella występuje głównie u kobiet
w średnim wieku [1, 7, 13], chociaż był również opi-
sywany u młodszych kobiet [10, 14], natomiast
u mężczyzn obserwuje się go niezmiernie rzadko.
Mimo że zajęcie błon śluzowych jamy ustnej i okolic
genitalnych oraz zmiany oczne nie są ujęte w kla-
sycznych kryteriach zespołu Rowella, ich wystę-
powanie obserwowano w 47% opisywanych przy-
padków [14]. Także u prezentowanej pacjentki
stwierdzono zajęcie błon śluzowych jamy ustnej.
U chorych przedstawionych przez Rowella i wsp.
[2] czas trwania tocznia rumieniowatego, przed
wystąpieniem zmian o typie rumienia wieloposta-
ciowego, mieścił się w przedziale od 4 do 16 lat, pod-
czas gdy w późniejszych opisach długość wywiadu
chorobowego wynosiła od 6 tygodni do 14 lat [3, 15].
Interesujące jest, że Duarte i wsp. [8] opisali 63-letnią
kobietę z zespołem Rowella, u której wywiad osob-
niczy w kierunku tocznia rumieniowatego, podob-
nie jak u prezentowanej chorej, był ujemny. Nie
obserwowali oni także nadwrażliwości na światło
słoneczne oraz nie stwierdzili obecności procesu
nowotworowego.
Przebieg zespołu Rowella w większości opisywa-
nych przypadków miał charakter średnio ciężkiego,
stopniowo ograniczającego się procesu chorobowe-
go. Większość pacjentów z tym zespołem pozytyw-
nie reagowała na terapię złożoną z glikokortykoste-
roidów oraz leków antymalarycznych [2, 3, 5, 6, 12,
15]. Najczęściej stosowanym schematem terapeu-
tycznym było podawanie prednizonu doustnie
w średnich lub dużych dawkach w połączeniu z aza-
tiopryną lub hydrochlorokiną [3, 5, 14, 15]. Zeitouni
i wsp. [7] opisali przypadek zespołu Rowella leczo-
ny skutecznie dapsonem. Mandelcorn i Shear [12]
przedstawili natomiast ciężki przypadek zespołu
Rowella, który – podobnie jak u opisywanej chorej –
cechował się szybką i ostrą progresją do toksycznej
nekrolizy naskórka (zespół Lyella, ang. toxic epider-
mal necrolysis – TEN). 
Toksyczna nekroliza naskórka jest najcięższym
i rzadkim (0,4–1,2 przypadek/mln/rok) powikłaniem
polekowym o ostrym przebiegu, który w 30–70%
przypadków kończy się niepomyślnie [16]. W pato-
genezie choroby, która nadal nie jest znana, bierze
się pod uwagę wpływ reaktywnych metabolitów
leków aktywujących odpowiedź immunolo-
giczną i prowadzących do nasilonej apoptozy 
keratynocytów, klinicznie manifestującej się oddzie-
laniem się naskórka na dużych powierzchniach skó-
ry i błon śluzowych. Ze względu na gwałtownie roz-
wijający się zespół Lyella, ciężki stan ogólny
opisywanej pacjentki oraz brak reakcji na standardo-
we leczenie, do terapii pulsami glikokortykoste-
roidowymi dołączono dożylne wlewy immunoglo-
bulin G.
Dożylną terapię immunoglobulinami (ang. intra-
venous immunoglobulin – IVIG) stosuje się w ciężko
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przebiegających chorobach skóry, które nie odpo-
wiadają na inne metody leczenia bądź wymagają
dużych dawek terapeutycznych leków obarczonych
wieloma działaniami niepożądanymi [17, 18].
Dożylna terapia immunoglobulinami stanowi
nową, alternatywną metodę leczenia wielu derma-
toz, zwłaszcza o etiologii zapalnej i/lub autoimmu-
nologicznej. Wyniki badań klinicznych wykazały, że
IVIG ma działanie przeciwzapalne oraz immunomo-
dulacyjne, natomiast dokładny mechanizm jej 
działania w poszczególnych chorobach skóry nie jest
w pełni wyjaśniony [17–19]. Dotychczas nie ma wyni-
ków wieloośrodkowych badań klinicznych z rando-
mizacją, przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej
próby, jednak na podstawie badań niekontro-
lowanych wykazano korzystne działanie IVIG
w TEN [17, 18].
Efekt działania immunoglobulin podawanych
dożylnie pacjentom z TEN wydaje się związany
z hamowaniem zjawiska apoptozy, będącej wyni-
kiem reakcji receptora Fas (tzw. receptor śmierci,
FasR) ze specyficznym ligandem Fas (FasL), która
zachodzi między keratynocytami (ryc. 5.) [16, 20].
Wehrli i wsp. [21] wykazali, że niektóre cytokiny
z rodziny TNF wiążą się z receptorami powierzch-
niowymi Fas, które indukują proces zaprogramowa-
nej śmierci komórki. Wyniki badań klinicznych
wskazują, że apoptoza keratynocytów w zmienionej
chorobowo skórze pacjentów z TEN wiąże się ze
znacznie podwyższoną ekspresją powierzchniowo
zlokalizowanego FasL, podczas gdy w skórze osób
zdrowych ligand ten znajduje się wewnątrzkomór-
kowo, w cytoplazmie [20, 22, 23]. Na skutek ekspre-
sji kompleksu FasR–FasL na powierzchni ogromnej
liczby keratynocytów dochodzi do ich nasilonej
apoptozy i w rezultacie destrukcji znacznych obsza-
rów naskórka. Specyficzna inhibicja reakcji FasR–
FasL przez IVIG prowadzi do zahamowania procesu
apoptozy (ryc. 5.). 
Wyniki wielu retrospektywnych i prospektyw-
nych badań klinicznych potwierdzają skuteczność
i bezpieczeństwo stosowania IVIG u pacjentów
z TEN. Obserwowano szybką (średnio po 2–3
dniach) poprawę stanu miejscowego z całkowitą epi-
telizacją po około 40 dniach [24–26]. Analiza dzie-
więciu badań, z łączną liczbą 134 chorych z TEN,
Rycina 5. Zależna od receptora Fas apoptoza keratynocytów w TEN oraz możliwy mechanizm jej hamowania przez IVIG
Figure 5. Fas receptor dependent apoptosis of keratinocytes in TEN and possible mechanism of its inhibition by IVIG
skóra zdrowa
receptor śmierci
keratynocyt
TEN
FasR FasL
FasR FasL
• FasL wewnątrzkomórkowo
• brak reakcji FasR–FasL
• FasL na powierzchni keratynocyta
• reakcja FasR–FasL
• sygnał do apoptozy
hamowanie reakcji FasR–FasL przez IVIG
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wykazała zmniejszenie śmiertelności, z istotnie 
zredukowanym współczynnikiem umieralności
u pacjentów otrzymujących IVIG [24, 27]. Bachot
i wsp. [29] nie stwierdzili natomiast istotnej staty-
stycznie różnicy w umieralności, postępie oddziela-
nia się naskórka czy też szybkości epitelizacji. Więk-
szość badań (siedem z dziewięciu analizowanych) nie
wykazała ponadto poważnych działań niepożąda-
nych podczas leczenia wlewami immunoglobulin [29].
Większość autorów zgadza się, że wynik terapeu-
tyczny zależy od wieku pacjenta, rozległości zmian
oraz czasu, który upłynął od początku choroby do
rozpoczęcia terapii IVIG, natomiast w kwestii wyso-
kości skutecznej dawki immunoglobulin zdania są
podzielone [24, 30]. Część autorów zaleca duże daw-
ki (3 g/kg m.c./dobę przez 3 dni) [31], inni natomiast
uważają, że podobnie skuteczne są mniejsze dawki
(0,4 g/kg m.c./dobę przez 5 dni) [24], które również
w przypadku przedstawionej chorej przyniosły szyb-
ką i długotrwałą poprawę stanu miejscowego. Należy
podkreślić, że również w populacji dziecięcej obser-
wowano pozytywne wyniki leczenia zespołu Lyella
IVIG oraz rzadkie działania niepożądane [31–33].
U podstawy mechanizmu działania immunomo-
dulującego IVIG w chorobach o podłożu autoimmu-
nologicznym leżą interakcje immunoglobulin z róż-
nymi receptorami Fcγ. Pojawiło się wiele doniesień
na temat skuteczności terapeutycznej IVIG w SLE
o różnej manifestacji klinicznej [18, 19]. Również
u prezentowanej pacjentki z ostrym układowym
toczniem rumieniowatym, leczonej bez efektu stan-
dardowymi metodami, zastosowanie dożylnych
wlewów immunoglobulin spowodowało szybką
poprawę stanu miejscowego.
Na podstawie wyników wielu wcześniejszych
badań oraz przebiegu terapii u prezentowanej chorej
można stwierdzić, że dożylne wlewy immunoglobu-
lin G są skuteczną i bezpieczną metodą leczenia
pacjentów z ciężkimi schorzeniami skóry, w tym
z zespołem Lyella. Jednak w celu określenia miejsca
IVIG w terapii chorych z TEN konieczne jest prze-
prowadzenie wieloośrodkowych i długotermino-
wych badań kontrolowanych.
Niestety, znaczny koszt terapii uniemożliwia jej
szersze zastosowanie. Mimo to, w sytuacjach szcze-
gólnych, w których stwierdza się zagrożenie życia
chorego, stanowi ona cenne, szybko działające
narzędzie terapeutyczne.
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